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1. はしがき
われわれの教室においては，高血圧症にたいして用いる降圧剤について，一連の研究があ
る。近時，臨床で伎われる降圧剤の多くは，いわゆる自律神経プロック剤であるO すでに，協 
fiJr者，中村(和)【川・川並く川(21)・井原〈川は，これらのブ占ック剤を中枢性，神経節制，およ
び，未柏、性に作用するものに分類し，実験的，ならびに，臨床的にこれらの薬効を分析したO
たY し，その業績は，目的により主として，循環系にかんすること，とくに，高血圧を中心に
して行われた。わたくしは，これらの薬物が自律神経プロック剤であることにかんがみ，呼吸
機能にたいして，どのような影響をおよぼすかを，実験的，ならびに，臨床的に研究した。こ
の一連の観察は，内外の文献上，はなはだ少いことにもよるO 
1. 実験動物，および，実験方法 た。総頚動脈と迷走神経とは，頚動脈分岐部まで充
実験動物にはイヌを使った。仰臥{3'rに固定・麻酔 分に分離し，かっ，周囲の組織をもよく剥離した。
し，頚部正中切院により両側の総頚動脈・頚動脈洞 気管に気管カニューレを，-jと腿動脈に血管カニュー
および，大動脈神経を含む頚部迷走神経を露出し レを入れて，呼吸・血圧を Jaquetの複式タンプ{
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ル・水銀マノメーターで，ス、ガミにか Lせた。
頚動脈洞・大動脈神経反射の求心・遠心路は，実
験目的により，そのまふとL"あるいは切断し，こ
の間に，いろいろの組合せをつくり，呼吸反射様式
の斐化をしらベ，あわせて，降圧性物質の作用下に
おいて観察した。
頚動脈洞神経巣は，形態学的に頚動脈洞壁神経，
頚動脈体神経，および，内外頚動脈問神経巣の三つ
に大別することができる。総頚動脈分岐部あたりで
は，舌咽神経頚動脈枝が分岐し，また，頚部迷走・
交感神経から分枝をうけ，ときに舌下神経下行枝か
らも分枝をうけて，これらと複雑な吻合を作るゆ 
え，このあたりで舌咽神経頚動脈枝のみを切断する
ことはむずかしし、。舌咽神経頚動脈枝の除去と頚動
脈洞神経巣の除去とは同意義ではないがく16)，頚動脈
洞神経巣の除去をおもにおこなった。
外頚動脈と頚動脈洞神経との問に丈夫な結合組織
がある。この結合組織をはがし，これと外頚動脈と
の聞に糸を通す。外頚動脈よりに通した糸を後頭動
脈をも含めて内頚動脈ごと結殺する。かくて，頚動
脈洞壁神経，頚動脈体神経，および，頚動脈洞神経
巣は同時に結殺され，反射の求心路は遮断されるこ
とになる。
つぎに，大動脈神経，すなわち，迷走神経大動脈
枝は通常，迷走神経と同ーの神経鞘内にあるから大
動脈神経だけを分離，切除することはむずかしし、。
それゆえ，大動脈神経を含む頚部迷走交感神経幹をーど安らず，血圧も上昇せず，かえって，わずかなが
切った。
麻酔は，麻酔の程度が反応のあらわれかたに影響
するので〈m，麻酔については，とくに注意した。頚
動脈洞・大動脈神経を介しておこなわれる放散現象
を観察するため深麻酔は(1りさけた己また，麻酔斉u.p
種類によって反応の現われかたに促進的，または，
抑制的にはたらく傾向をもつものがある。グロラロ
{ゼ，および，ウレタンは頚動脈洞・大動脈神経反
射のうちの増圧性反射をいちどるしくする。これに
反して，モルフイシ，ノレミナー 1]"，パルピタ{ノレな
どでは，減圧性反射・徐拍反射は増強される傾向を
示す。すなわち，クロラロ{ゼ，ウレタンは，本反
射にあづかる交感神経性反応をたかめやすいのにた
いして，モノレブインなどは，冨u交感神経性反応をた
かめる傾向をもっ。わたくしは，アミタール・ソ{
〆(ciba)，または，イソミタ{ル・ソーダ(日本新 
薬)30mg/kgを静注し，必要に応じて実験中に増
加して観察した。
III. 頚動脈洞壁(血圧受容性〉
神経刺激の呼吸反射
わたくしは，以上のように処置したイヌで，総頚
動脈閉鎖試験・総頚動脈牽引試験，および，総頚動
脈閉鎖除去試験をおこない呼吸反射について観察し
た。 
1. 総頚動脈閉鎖試験(Heringの第 2点刺激〉
総頚動脈を閉じると，図 1Aのように，血圧は反
射性に上昇し，心拍数が増すとともに，呼吸は促進
される。しかし，血圧が上昇しきると，呼吸は促進
されず，むしろ，抑制される。本例では，血圧上昇
がし、ちじるしくみられ，いわゆる神経性高血圧を示
している。これは， H. E. Hering (1927)が初めて
指摘したとおりであるが，反応形式にはかなりの差
がある。図 18のように，総頚動脈閉鎖によって，
呼吸の促進がきわめて強く，過換気は，とくに，い
ちじるしい反応性換気抑制を伴なわなし、。かように
呼吸反射がし、ちじるしく現われるのに反して，循環
反射はほとんどおこらない。
つぎに，イソミタール・イヌの右側外頚動脈を結
室長しておいて，総頚動脈・内頚動脈をそれぞれ閉じ
た。図 2のように，左側総頚動脈の閉鎖で，血圧・
呼吸は 2.6・128.5%それぞれ増した。右側総頚動脈
の閉鎖では，血圧・呼吸は， 29.8・172.8%それぞれ
増した。しかし，外頚動脈を結紫した右側で，内頚
動脈にクレ YメくA)をかけると，呼吸は，ほとん
ら(5.5%)下降したが，さらに，総頚動脈にグレシ
メ (B)をかけると，血圧・呼吸は， 48.5・416%と
それぞれ増した。この増加率は，内頚動脈を閉鎖せ
ずに総頚動脈を閉じた場合にくらべて，はるかに大
きく，いちじるしい。すなわち， Back-flowを断つ
ゆえ，洞内圧の低下が一層はげしいためと恩われる。
さらに，頚動脈洞神経巣を除去して，総頚動脈を
閉鎖した。すなわち，表 1のように，左側頚動脈洞
神経を除去して，右側総頚動脈を閉じると，血圧・
呼吸は， 17.8・7.3%それぞれ増しているが，さら
に，左側総頚動脈を閉じると，血圧は上昇するけれ
ど(12.1%)，呼吸にはなんの菱化もない。つぎの例
では，左側総頚動脈の閉鎖で，前例と同様に，呼吸
には菱化がなく，血圧は 8.4%の上昇を示す。 しか
し，他側の総頚動脈を閉じると，血圧・呼吸は，
19.4・ 11.1%とそれぞれ増している。すなわち，呼
吸は，頚動脈洞神経巣を除去した左側総頚動脈の閉
鎖では，なんの愛化も現われないが，しかし，血圧
n v
vau
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Tab. 1. Carotid sinus pressor refl.ex 過換気のいちどるしくなる起始血圧高よりも高い。
(Hering's 2nd stimulation) 総頚動脈閉鎖試験の反射性過換気は，図 4のよう
、 
leftsided carotid sinus nerve was denervated Tab. 2. Carotid sinus pressor refl.ex 
(Hering's 2nd stimulation)
R 112 17.8 7.3 
L 132 12.1 34.1 0 7.3 % of increased% of increased 
B.P. B.P.L 142 8.4 0 
44 10.0 11.1122 3.11， 143.3 民 岨
observed cases 17 
80 70 60 50 40 30 20 number of stimulation 50 
B.P. 
Fig. 4. Respiratory response，caused by 
carotid sinus pressor re丑e玄 (Hering's 
2. 総頚動脈牽引試験(Sollmanの牽引法〉 
H. E. Heringの報告にさきだって， Sollman 
2nd.stimulation) in lowet B.P. (1908)は，イヌの総頚動脈を心臓よりに牽引する・
B.P. 
RL220204 
R 136 
L 138 
R 134 
L 140 
100 
106 
L 
R 
。。 
B.p.1で3127yR 154 19.4 29.5 11.1 11.1 
120 
178 16.8 50.0 
R: rightsided，L: leftsjded 190 7.7 23.8 
118 
は上昇する。ー 172 16.4 16.4 114 
つぎに，総頚動脈閉鎖の直後におこる呼吸の促進 164 30.4 205.0 112 
と，そのときの血圧高とをみると，図 3のように， 162 4.9 51.5 110 
起始血圧 (ausgangsblutdruck)の低下につれて， 160 25.0 50.0 110 
108呼吸の促進が，その程度を増す。しかし，血圧の充 152 15.1 143.4 
104進は起始血圧高の低下によって，その程度がへる。 146 5.4 2.9 
100呼吸の促進は，起始血圧高がある程度以下になる 142 36.6 10.3 
142 5.6 200.0 100 
と，急に，その程度をます(1 血圧の反射性充進8)0
9615.9138 
〆 
ヘ。司 
』
晴樹開。割問句、同一潤』  
旬 
は，起始血圧がだんだんにさがれば，その程度を減 136 4.4 94 
らす。この減りが現れはじめる起始血圧は，反射性 136 7.3 26.6 84 
134 8.9 11.4 82 
40 134 4.4 16.5 82 
w
2 6 0 m H R
F
FCZ
12.8 2.9134 29.8 72.5 78 
2.6 18.1781'30 5.8 20.0 
78 2.5130 1.5 110.5 
8.1 1535.076128 7.8 55.4 
74 27.0 4.7128 7.8 35.0 
帥
。岨白‘・
128 16.8 3.0 74 18.9 76.7 
122 8.2 13.3 64 。 54.2 
句 。
58 3.4 1.8122 9.8 254.4 
54 59.2 20.0122 21.3 7.1 司 。 唱FJ
H M
・晶
a
Control Group に，起始血圧高が 60mmHgになると急に，その程
% of increased 度を増す。しかし，起始血圧が，さらに，いちじる
B.P. 
12.0 
9.3 28.0 
1.5 
¥10.1 11.7 
5.9 
18.5 25.4 
12.0 
32.1 40.0 
respiratory しくさがると，換気の促進する程度は，ふたふび，
volume すくなくなる。
17.6 総頚動脈閉鎖の直後におこる反射性過換気は，自
42.8 66.7 
80.9 然呼吸のときだけでなく，中等度の人工呼吸時にも
23.0 122.6 おなじように見られる。また，両側の大動脈神経を
53.8 含む頚部迷走交感神経幹を除去しても見られる。総
25.0 92.3 
4.3 頚動脈閉鎖による反射性過換気・血圧の反射性充進
30.9 36.5 を表2にまとめた。 
B.p.1で3227y 
5.0 247.2 
20.3 26.9。 33.3 
.132 7.3 
7.3 5.9 
1.8 16.5 
12.9 ，7.5 
3.8 28.9 
4.0 50.0 
40.0 87.0 
8.3 46.6 
司民 
4.0 54.8 
42.8 50.0 
7.3 204.0 
14.6 31.5 
215.1 
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と，た Yちに，血圧がさがり，心拍数が減ると述べ 全例に換気の促進と血圧の下降とを見た。また，両
た。これは Heringの第 1点刺激にほかならなし、 側の大動脈神経をふくむ頚部迷走交感神経幹を除去
例。しかし，頚動脈洞壁神経の適刺激は，頚動脈洞 して， Sollman法を行うと，すべてに換気は促進さ
内圧の愛化で洞壁のひろがりかたが愛ることであ れ，血圧は下降する〈表4)。
る。それゆえ， Sollmanの牽引法は非適刺激であ Tab. 4. Sol1man's stimulation 
る。
artiacial revsapgiroatoimon yartificial respiration (bothsided vagotomy) 
%0・fincreased of increased 
B.P. 
B.p.¥r呪iz:ry B.P ]で 3127Y8.1>.
% 
1841-47.8 10.0 
1801-53.3 。 230 -40.0 632.0 
1741-49.4 280.9 " 
17.5 150 -26.6 399.3 
174ー 25.2 73.1 
1621-50.6 -45.4 450.4 
160 -57.5 243.7 
154 -48.0 130 -35.3 460.0 
1521-36.8 27.8 
1501-40.0 167.5 124 -19.4 27.1 
頚動脈洞刺激で換気に愛化が現れることは，日常
の臨床で，たとえば， Czermak-Hering加圧試験
時などによく見うける。 Sollman法で，頚動脈洞
神経を刺激すると，図 5のように，血圧はさがり，
換気は促進される〈このさい，頚部交感・迷走神経
幹には刺激の加わらないように充分注意した。手術
参照〉。 この血圧の下降と換気の促進の割合を，表 
3に示す。すなわち，全例に換気の促進が現れる。
しかし血圧は，ほとんど全例に下降したが，ごく
少数では，血圧が上昇した (6.2%)。た笠 L，中等
度の人工呼吸をおこなって， Sol1man法を行うと， 
Tab. 3. Sol1man's stimulation 
。
。
 
%. of in町~~~ed JlB.p.1 % o~ i~~~~~~~~ 148 -33.7 103.3 
120 -23.8rUaE一!1?6一 B P.1lresV型 132 -42.4 115.3YB. I Uiruaiu!ocry 388.8B.P.I一B reSVU!i一一号.一Pl'一 
260 -40.4-
190 -51.5 
186 -48.0 
184 -40.4 
180 50.6 
178 -18.2 
1761 '-:39.1 
933.0 
879.0 
17.3 
456.5 
10.1 
333.3 
30.9 
140 -37.1 81.9 
-42.0 45.4 
134 -50.7 172.7 
132 -47.2 16L1 
132 -39.3 80.2 
130 -33.7 573.6 
126 -29.2 162.0 
126 -28.5 125.1 
126 -26.9 53.8 
124 -51.5 193.1 
114 -38.6 676.8 
98 -40.8 702.2 
98 -40.3 427.7 
74 -51.2 114.0 
，ー 
116 -31.0 218.1 
80 -17.5 28.3 
60 -30.0 1233.3 
50 -24.0 622.7 
174 -46.2 193.6 124 -51.6 159.6 
174 -42.3 172.3 120 -22.9 402.5 
170 -36.5 77.2 118 -33.3 224.2 
168 -21.2 29.3 114 -'-36.0 567.5 
164 -36.4 45.0 110 -41.8 35.1 
160 -42.5 250.5 110 -60.0 554.8 
160 38.7 226.3 110 -36.4 96.4 
158 -41.7 71.7 110 -42.6 9.6 
156 -49.3 118.4 100 70.0 42.3 
154 -47.3 
154 -45.0 
32.0。 98 -40.8 715.6 46.0 
152 -46.5 27.8 96 !-37.5 14.3 
150 -53.3 1159.2 841-30.9 163.5 
150 -40.0 165.7 801-11.3 232.4 
150 -28.0 396.3 70 -61.3 141.0 
91.7 1418.9 
1401-21.6 39.2 501-23.3 742.5 
observed cases (26) 
number of stimulation (48) 
observed cases (7) observed cases (3) 
number of number of 
stimulation (19) stimulation (10) 
3. 総頚動脈閉鎖除去試験
総頚動脈を閉鎖し，頚動脈洞内圧をさげたのち，
急に閉鎖を除去すると，せかれていた総頚動脈内の
血液は，急に洞内に流れこみ，洞内圧を高める。そ
れゆえ， Heringの第 1点刺激と同様な反応，すな
わち，反射性血圧下降，心拍数の減少，および，呼
吸の菱化を現わす。この機転は， Sol1man法が非
適刺激であるのにたいして，洞内圧の允進による適
刺激である。図 6のように，血圧の下降と，換気の.
抑制が見られる。反射性血圧下降は，すべてに見ら
れたが，下降率は，閉鎖除去前の血圧値が高いほど
大きし、。換気の抑制は，その大部分 (69.0%)に見
たが，菱化のないものく16.6%)，反対に換気の促進
を見たものく14.2%)があったく表 5)。
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Deocclusion reflex Tab. 6. Deocclusion reflex 	5. Tab. 
(common-carotid artery) 	 (common carotid artery) 
%of decreased %of decreased 
B.P. B.P. resp!ratory
B.p.1で31;27y 'B.P・I volume
 
208、 24.0 28.5 
 120 	 16.6 69.0 

5.1 48.025.0200 
 12.2_: 
114 1.8 -5.0 

194 9.3 37.1 

200 	 18.0 -17.0 
7.1 -8.0112 

28.2 

170 16.5 42.8 

194 
184 
26.8 100.0 110 3.6。 102 会62.821.7 19.6 
100 
 8.0 10.0 

152 
 100 
 6.0 9.6
14.5 7.4 
 。 。10'0 

148 2.7 -157.1 

148 
 20.2 36.5 

88 
 6.8 8.0 
88 
 11.3 -49.2
144 	 . 6.9 
 。 2.5 

140 2.9 

88
142 	 15.5 53.3 

7.0 40.3
86 

140 
136 
32.8 7.6 86 6.9 33.3。 11.1 80 2.5 11.7 

132 

， 28.0 

128 

132 
9.1 21.8 76 10.5 30.0 
9.1 76 7.8 
64 3.1 9.1 

128 

6.3 

3.3 7.1
60
10.9 24.1 
 。 。 128 3.1 51.7 

7.1
11.1 77.6 

。	
。 
。。 
60 。128 

。。。。。。
。 
。
。 
arti宜cialrevsapgiroatoimon
(bothsided 
y〉arti自	cialrespiration 

% of decreased 
 % of decreased 
B.P B Pir白 piratory B.P. B P|respiratory 
volume volume 
12.6 

180 11.1 

162 2.4 2.2 

25.2
。10178 .4 
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しかし，中等度の人工呼吸のもとで行うと，血圧 
下降とともに換気は抑制され， 1例も換気の促進を
見ない。また，両側の大動脈神経を含む頚部迷走交
感神経幹を切断したのちに，総頚動脈閉鎖除去を行
つでも，換気の促進は 1例も見られない(表 6)。
附.複雑な血庄受容性反射による呼吸反応
血圧受容域の血圧低下をおこすと反射性に，血圧
は上昇し，心拍数は増す，これは血圧受容性神経反
射の固有な反応である。このとき多くの場合，呼吸
は促進されるが，この呼吸反応の固有性は，血圧・
心拍にくらべて，すくなし、。ゆえに，実験条件によ
つては，一見，矛盾したような現象もおこることが
ある。図 7は，左側大動脈神経を含む頚部迷走交感
神経幹，右側で、は反回神経分岐部以下で切断し，か
っ，左側頚動脈洞神経を除去して，迷走神経性呼吸
の現れている状態で，頚動脈洞神経の残っている右
側頚動脈洞について，血圧受容性昇圧反射を見る 
と，血圧は上昇するが，迷走神経性呼吸の様式は影
響されなし、で，呼吸量には増加さえ見られる。しか
/' 
observed cases (6) observed cases (3) 

number of nuinber of 

stimulation (20) stimulation (20) 

るに，神経除去した頚動脈洞について，血圧受容性
昇圧反射をみると，血圧は上昇しないが，迷走神経
性呼吸は，きわめて微細頻聞な不足呼既にかわる。
この呼吸は，総頚動脈閉鎖除去によって消失し，迷
走神経性呼吸にもどる。
手術を簡単にするため，左悔IJの迷走交感神経幹は
反囲神経の分岐点より上で、切った。それゆえ，いわ
ゆる迷走神経性呼吸がおこった。この状態でー側の
総頚動脈閉鎖をすると，残っている血圧受容性神経
はないから，血圧はし、ちじるしく，かっ，すみやか
に上昇する。そのため，本来，呼吸抑制をおこすべ
き中枢に血流が増し，一過性に中枢状態が好転し，
迷走神経性呼吸の頻度と換気の増加が現れたものと
思われる。しかし，他側の総頚動脈閉鎖で，血圧は
上昇せず，呼吸中枢の血流量は減り，低 O2・CO2，
Hイオ Yの蓄積がおこり，無呼吸が現れずに，かえ
って，頻回呼肢がおこる。しかも，その換気の大き
さは，総頚動脈閉鎖で抑制され，無呼吸に等しいき 
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わめて換気の小さい，しかも。頻回な呼吸反応を現わ
したものと思われる。 
IV. 頚動脈体，および，大動脈体の 
ロベ1);::〆・青酸ソー ダ反射
C. Heymansらによって，頚動脈洞反射には血
圧受容性反射と，化学受容性反射があることが明ら
かにされ(9)(19)，化学受容性反射は頚動脈体が，血中 
の化学成分の菱化を受容し，求心衝動を生ずる。ま
た，大動脈体も頚動脈体とおなじように化学受容域
であると考えちれている。これらの化学受容体の刺
激によって，過換気と，しばしば，循環反射もおこ
る。たどし，化学受容体刺激による血圧および心拍
の菱化は，その出現頻度，出現様式について，呼吸
反応におけるほど固有的でない。化学受容体刺激の 
過換気反射に伴なう二次的安化が，ありうべき循環
反応を一見，不規則的にしているかに見える(20)。
しかし，ていねいに分析すれば，かような見かけ上
のきまぐれきのうちに，規則性が発見できるか，ど
うかを，つぎのように実験した。
化学受容体の有力な刺激は，低 Oγ 青酸・ニコチ
ユ/系薬物，および，血液の酸度・過 CO2血などであ
る。まず， αロベリシについて述べる。 
d イソミタ戸ル・イヌの大腿静脈内に， 1%ロペ P
ン 0.2ccを注射すると，図 8のように，過換気が現 
lれ，そのあとに，反応性換気抑制を見た。血圧は，
はじめ上昇し，ついで，や与さがってから，さらに
上昇する。しかし，これは昇圧反応のいちじるしい
場合で，むしろ，例外である。図 9Aは，イツミタ
ール・イヌに，同様ロベ vy 0.2 ccを静注した。図
8と同じように反射性の過換気がおこるが，血圧の
冗進は，軽度，かっ，一過性で，それにつぎ，血圧
は，や与さがり，呼吸曲線上には，・過換気についで
反応性換気抑制を見る。
かような反応を示すイヌについて，さらに，つぎ
のように観察した。過換気が見られる程度に人工呼
吸を調節して，ロベリシ 0.2ccを静注した(図 9
B)。呼吸曲線上には過換気を認め， 血圧は明らか
にさがっているが，血圧のさがっている時聞は短か
し、。つぎに，大動脈神経を含む頚部迷走交感神経幹
を両側切断し，切断刺激による過換気がおさまり，
神経切断による血圧充進が，頚動脈洞血圧受容神経
その他によって，切断前の血圧までに平均化された
のち，ロベリシ 0.2ccを静注した。図 9Cのよう
に，図 9Bにくらべて，反射性過換気も血圧のさが
りも，その程度がし、ちじるしい。表 7に，ロベリシ
静注による呼吸・血圧反応をまとめた。 
Tab. 7. Responses of Respiration and B100d Pressure，due to 
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つぎに，化学受容体を刺激するため，青酸ソ ダ に，動物の種類によっても，この血圧反応はちがF
を使った。 う。しかし，血圧反応は，偶発的なものではない。
イツミタ四ル・イヌに， 1%青酸ソーダ 0.3ccを 図 10Bにおけるように， いわゆる迷走神経呼吸の
静注する。図 10Aのように，過換気が現れ，血圧 異常時においても，イヌの血圧は允進する。なお，
は，はじめ上昇L，ついで，わずかにさがり，さら このさい，換気頻度は早くならないで，振巾が大き
に，軽度に上昇している。血圧の上昇するのは，適 くなり，その後，反応性換気抑制が軽度に現れる。
換気のおこった後，や Lおくれて現れている。過換 すなわち，このさいの血圧允進は，呼暖中枢の興奮
気は， 1'10"後になくなり，血圧値は'"l'で注射前値 が，脈管運動神経中枢にIrradiateすると考えられ
に戻る。 る。いわゆるアドレナ ]}y無呼吸は，これと逆に，
かようなイヌについて，過換気が認められる程度 末柏、から生じた脈管運動神経中枢の安調が呼吸中枢
に人工呼吸を調節して，大動脈神経を含む頚部迷走 に Irradiateすると考えられるくアドレナリン無呼
交感神経幹を両側切断したのち， 青酸ソ{ダ 0.3cc 吸参照〉。
静注した。図 10Bのように，図 10 Aにくらべて， v. 種々薬物の呼吸におよiます影響 
過換気も血圧の愛化も，よりし、ちじるしく現れる。 1. グロールプロマジシ (Chlorpromazine) 
過換気は，静注後 10グからおこり， l'34"後になく N-(3'-dimethylaminopropyl)-3-chlorpheno・ 
なるo過換気のおこった後，や Lおくれて，血圧の thiazine hydrochlorid (Chlorpromazine)が呼
上昇が現れ，血圧は， 120から 154mmHgに，つい 吸におよぼす影響を，つぎのように観察した。
で，ゆるやかにさがり， 2'後に 134mmHgとなる。 イソミタール・イヌに， Chlorpromazine (C. P.) 
C. Heymans et al.(1939)，Gellhorn et aL仰 を 25mg，1.5 mg/kg静注した。図l1Aのように， 
(1939)は，化学受容体反射が，血圧・心拍をますと 血圧は， 9"でさがりはじめ， 30"で最低を示す。呼
1い~， Bernthal (1938)のらは，すくなくとも，周 吸は，注射後 6"で頻度が1.8倍となり 21"から振
有の循環反応を疑問視しているoわたくしは，この 巾・頻度はともにへり， 1'9"後にはタシプールの膜
さし、，血圧受容体が健存しているなら，血圧の上昇 が動かないまでになり， 2' 24"後までつどき，その
がありえても，抑制されることに注意した。また， 後，きわめて小さい換気をみる。血圧は，換気の抑
過換気による血圧の下降を考慮する必要は当然であ 制が現れるとともに快復し:初める。また，別のイソ
る。この呼吸反射にともなう副次的な現れには，規 ミタール・イヌに， C. P. 25 mg，2.2 mg/kg静注し
則性がないかのよう見えるが，そのよってくるとこ た。血圧は Vでさがりはじめ， 27"で最低となる。
ろは複雑である。大動脈血圧・化学受容神経をふく 呼吸は， 12"から換気が 1.2倍にふえ，1'151/までつ
む頚部迷走交感神経幹切断後は，切断前にくらべ づき，その後，へりはじめて， 2' 3"後には図 llA
と同じに，タシプ"':'" 
も血圧も，よれ、ちじるし〈愛化する。化学受容体 に，きわめて振巾は小さいが，換気運動が現れる
刺激による過換気が，迷走神経なしに現れることは 〈図 11B)。さらに，別のイソミタール・イヌに，
確かである。 C.P.、25mg， 1. 9 mg/kgをゆっくり静注した (501，1
め化学受容神経にも，血圧受容神経におけるよ 間入血圧は， 12グからゆるやカ寸こさがり， 60"で最
うな形式の代償性があり，大動脈化学受容神経の脱 低となる。呼吸は， 12"から換気をまし，.1'10"後か
落により，反応がし、ちじるしくなるか。 ら換気抑制され，かつ，周期性呼吸が現れる(図 11 
b) 大動脈血住受容神経の脱落によって，血圧の C)。
菱化がし、ちじるしくなるか占 C. P.の抗アドレナ ]}y性については，教室の井
血圧については， a，bともに可能性がある。いず 原(10)が述べた。アドレナ!Jy作用を C.P.静注の
れにしても，この血圧充進は，呼吸反応にたいして 前後でくらべると，図 12のように，血圧の昇圧性の
は従属的な現象である。刺激物の量がすくなけれ みでなく，いわゆるアドレナリン無呼吸，ないし，
ば，呼吸反応は出ても，血圧は不斐，量が多けれ 換気の抑制も軽度となる。
ば，呼吸反応のいちじるしさいかんによって，血圧 以上のことから，多少，例によって，反応形式がち
は充進もし，低下もする。また，ウサギでは，血圧 がうけれども，一般に， C. P.の静注は，一過性な
の尤進する場合よりも，低下する方が多L、。かょう がら，換気を刺激し，あるいは，しないで，換気振
て，過換気(た Yし，頻度の早〈なりかたはヘる〉 後3' 9"の膜が動かなくなり，].，1
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巾を抑制する。抗アドレナリン性は，血圧のみなら たどもに，振巾は1.2倍になっているが，頻度はふ
ず，呼吸にたいしても抗アドレナリン性があるとい えていなし、。換気の促進は， l'301/後からすくなく
えよう。 なり， 2'後では振巾がきにへっているが，この抑制 
2. Theraptipue は2'30グ後になくなり， しだし、に，注射前の状態に 
N. N-dibutyl-N. N. dicarboxy-morpholide- 戻る。 
ethylene diamine (Th仕ahtique)は中枢性に呼 つぎに，エ{テル麻酔したイヌで，‘ Sherrington
吸を興奮し，血圧を上昇させるといわれる。たど の去脳術を行い，人工呼吸して， T. 45mg，4.5mg 
いわれわれは末梢性作用をも指摘した(29)(30)。 こ /kg静注すると，図 17Aのように，血圧は上昇し，
れが呼吸におよぼす影響を述べる。 13Q後に人工呼吸を上廻る換気が現れ，30グ後には
イソミタール・イヌに， T. 45 mg 3 cc (3 mg/kg) 振巾が2倍になる。
を静注した。図 13のように，血圧は注射後 12/ また，エ{テノL麻酔，両側総頚動脈結紫， Sher-/で
上昇し， 4'後も 50mmHg上昇し血圧の動揺を増す。 ringtonの去脳術，人工呼吸，および，両側頭部迷
呼吸数は， 20' 後に，分時 40~45 固にまし， l' 20Q 走交感神経幹切断したイヌに，-T. 45 mg，4.5 mg/ 
後には注射前に戻るが，振巾は，なお， 1. 2倍に促進 kg静注すると，図 17Bのように，血圧は上昇し，
されている。つぎに，キモグラフイオンの廻転速度 換気は，15/ 2倍にまし，この促進は/後に振巾は1. 
を早めて， T. 30 mg，2.5rn.g/kgを静注した。図 14 5'後も持続し，血圧も戻っていない。すなわち，図
のように，血圧は 14Q後から上昇しはじめる。呼吸 17 Bでは，血圧受容神経を除虫し，かっ，起始血圧
は，注射後 7--161/までの間，抑制がある。この初期 をAと同じ程度にさげた。しかるに，換気の増加率
抑制は，用量・用法，および，個体の状態によって には大差がないが，血圧の充進度は後者において獄
おこる，比較的，不安定な反応である。 16/ ってし、る。それゆえ，心からの反射経路をも含む血/後から
頻度は 2.5倍，振巾は 2倍となる。イソミタ ル・ -圧受容神経の脱落は， T.の血圧充進をすくなくすF
イヌの血圧を人工的にさげ，周期性呼吸が現れた状 ると J思われる。
態で， T. 45 rn.g，3rn.g/kgを静注した。血圧の冗進 さらに，頚臆を切断した Spinal-dogに，人工呼
のほかに，静注後 15'で周期性呼吸はなくなり，し 吸を行い.開腹して， T.を副腎内に注入した (0.1
だし、に振巾，および，頻度がふえた〈図 15)0 cc，1.5 mg以下〉。図 18のように，血圧は静注にく
さらに，別のイソミタール・イヌに， T. 45mg らべて，ゆるやかではあるが上昇する。換気の促進 
3 cc (5 mg/kg)を静注し，図 16Aのように，血圧 は，すくなくとも，人工呼吸を上廻らなし、。
は151/後上昇し，318mmHgにまでなった。呼吸 以上のことから， T.は主として中枢性に作用する
は151/後に，51/の間，一過性に抑制が見られ，それ が，すくな〈とも，血圧の允進については末梢性の
から振巾は1.5倍にふえた。呼吸の促進は， 4'後ま 侵襲点をもっ。協研者，吉橋(30)は濯流脈管につい
でつどき反応性換気抑制がみとめられ，のち，しだ て， TEA類と同様，骨格筋のれん縮をみた。
いに注射前の呼吸に戻った。 3. Coramin-Adenosine 
両側の大動脈神経を含む頚部迷走交感神経幹を切 Coramin-Adenosine (ciba)は，現在，臨床的
断し，迷走神経性呼吸を示すイヌに T.を静注した。 に広く使われている。 1cc 中に Coramin0.2 g， 
図 16Bのように，血圧は注射後 15Q で、上昇した。 Theophyllin 0.05 g，および， Adenosine 0.001 g 
換気は 151/後で， 1換気周期だけ抑制されたのちに， をふくむ。その呼吸作用を，つぎのように観察した。
頻度が分時 20~24 回にふえ，血圧の充進とともに イソミタ{ル・イヌに， Coramin-Adenosine. 
振巾はきに減っているが， 2'301 (C. A.) 2ccを静注した。図 19のように，血圧は，/後には，血圧がも 
とに戻るとともに振巾も，もとに戻っている。たど 151/でさがり，30Qで最低となり，その後，しだし、に
し，頻度は 3'後から注射前に戻った。しかし，反応 快復して，2'301/で注射前にもどる。呼駿は，40Q後
性換気抑制は，はっきりしなかった。換気の促進持 から振巾は号に減るが，分時頻度は， 40から 46回
続時間は，神経切断前にくらべて短かし、。神経を切 に増し，1'201/後には振巾もふえ，注射前の1.1倍に
断したイヌに，人工呼吸をおこなって， T.を静注す なる。 2'201/後，呼吸はもとに戻る。また，別のイ
ると，図 16Cのように，血圧上昇は人工呼吸前と， 、ソミタール・イヌに，::f-モグラフイオンの廻転を早
ほとんど愛りがなし、。換気は一過性の抑制なしに， めて， C. A. 2ccを静注した。図 20のように，血圧
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は，16qからさがり初める。呼吸は，9Qから振巾・
頻度がふえるが，そのまえに換気の抑制はない。
さらに，イソミタ{ル・イヌに，C. A.2 ccを静
注した。図 21Aのように，や血圧は，23Q後にさがり 
初め， 30グ後に最低値を示すo注射後 24Qで 5Q問，
一過性の換気抑制があり，ついで，頻度はかわらな
いが，振巾は 1.3倍yこ増し， 10'後まで換気の促進が
つ川、た。大動脈神経を含む頚部迷走交感神経幹を 
両側切断し，いわゆる迷走神経呼吸，ついで，
Traube-Hering波の現れている状態で， C. A. 2cc 
を静注し!たP 図21Bのように，血圧は，軽度にさが
もとに戻らなし、。換気は，注射後すぐι後も5'り， 
に頻度を増し，15Q後にごく短かし、抑制があったの
ち，分時頻度は，24から 32固に増し， 5'後も，分
時頻度は 26回であった。つぎに，大動脈神経を合
む頚部迷走交感神経幹を両側切断したのち，人工呼 
吸を行い， C. A. 2 ccを静注した。図 21Cのよう
に，血圧曲線の様相は，人工呼吸を行おない図 21B 
と安らなし、。しかし，人工呼吸を上廻るほど，換気
は促進されなし、。
. 4. Pendiomide 
Pendiomide (P.)は， 1951年 Maxer，Miexher 
により合成され，メソニウム化合物に類似した構造 
をもっ。 P.は自律神経節プロッグ作用をもち， 
Tetraathylammoniumにくらべて，その作用は，
、はるかに強く，持続時間も長L、。現在，降圧剤とし
て使われている同〉。
わたくしは， P.で Hering第 1・第2点刺激，お
よび，総頚動脈閉鎖除去試験，また，いわゆるアド
レナリン無呼吸が，どのように恋化するかを，つぎ
のように観察した(21)(2九 
P. 1mgjkgをイソミタ戸ル・イヌに静往すると，
図22のように，血圧は，たどちに， 150から 85mm 
Hgにさがり，血圧の動揺の巾は，血圧がさがって
いる間，増す。換気は，一過性，かつ，軽度に抑制
されるほか，特別の菱化を示さなし、。 
P.の静注前後の総頚動脈閉鎖・総頚動脈牽引試験
をしらべると，図 23 Aのように，総頚動脈閉鎖で，
血圧は 140から 150mmHgに上昇し，換気は軽度
に促進される。総頚動脈牽引で血圧低下時に換気
比一過性の初期抑制，ついで，促進，その後に反
応性換気抑制がみられる。かような状態のイソミタ
ルー・イヌに， P. 1 mgjkgを静注すると 15'後で，
総頚動脈閉鎖による血圧上昇は抑制され，換気の促
進もみられない。しかし総頚動脈牽引では，血圧
がさがり，呼吸の初期抑制，その後の適換気および
反応性換気抑制は注射前にくらべて，むしろ，いち
じるしくなっている〈図 23B)。
P.静注後 60'では，総頚動脈閉鎖で増圧反射が，
軽度ながら現れる。換気は軽度に促進され，快復傾
向を示す。総頚動脈牽引による減圧反射・呼吸反応
には特別のかわりがない(図 23C)。
90'後に，総頚動脈閉鎖の増庄反射は，さらに快復
しており，呼吸反応形式は図 23Cのそれとかわり 
がない(図 23D)。
以上のことから， P.は頚動脈洞増圧反射とそのと
きの換気促進を抑制するといえる。
つぎに，大動脈神経をふくむ頚部迷走交感神経幹
を切断し，中等度の人工呼吸をおこない， P.静注前
後のいわゆるアドレナリン無呼吸をくらべたo
P.静注後 60'で，アドレナリンの昇圧性はし、ちじ
るしく増大しており (21入中等度の人工呼吸を行って
いですら，明らかなアドレナリ Y換気抑制を見る。
すなわち，昇圧反応の最高値に達するころから換気
振巾は明らかに小さくなる。呼既曲線は，人工呼吸 
が中等度で，自然呼吸の愛化も干渉する程度であ 
る。この自然呼吸はアドレナ])'Yで抑制される(図
24 B)。
以上から P.は，アドレナりシの昇圧作用を抑制
せず，かえって促進し，呼吸にたいするアドレナリ
ン反応をもいちじるしくする。しかも，図 24の例
では，大動脈神経を含む頚部迷走交感神経幹が切断
されているから，拾抗作用が，それだけ，おこりに
く与なっているので，アドレナリシの作用がし、ちじ
るしし、。それゆえ， P.静注後はさらに，換気の抑制
も昇圧作用もいちじるしくなる。 
5. Rauwol宣aserpentina 
Bhatiaの研究によって， Rauwolfia serpentina 
(R.S.)は降圧剤として，使用されるようになった。 
R.S.には，いくつかのアルカロイドがふくまれて
いるが，構造式には不明の点が多く，また，薬理も
完全には研究きれていないが，協研者，中村(和)(15)
は，中枢性自律神経プロツグ剤の特性が臨床的価値
を規定すると述べた。ゆるやかな血圧降下作用をも
ち，副作用の少いことが一般に注目されてし、る。わ
たくしは， R.S.製剤として Riker製 Rauwi1oid，
大白木製薬製エ芳、ジシを使って，木剤の呼吸におよ
ぼす影響， Heringの第ト第2点刺激，および，
総頚動脈閉鎖除去試験， .~た， ¥.-、わゆるアドレナリ
シ無呼吸について観察した。
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R.s.の少量は，呼吸に影響しなし、。相当，大量 前値に戻らない。図 25Bの自然呼吸は R.S.で抑
のR.S.を静注すると，血圧はさがり徐拍をみる。 制されているので，基本的な換気の巾よりへった
血圧がし、ちじるしくさがっても，呼吸曲線上には， か，どうかを知ることができない(図 25 D)。
過換気が現れなし、。むしろ，自然呼吸が促進されて 協研者，中村〈和)(15)のいうように，この量のR.
いるときには，静かになる(図 25Cのおわり， D S.には末柏、交感神経プロック作用がないように思わ
のはじめ参照)0 R.S.による呼吸の平静化は，全身 れる。図25Cにおいては，アドレナ 9Y'作用が不
的な鎮静作用にもよるのであろう d なお， R. S.の 明で，あたかも末梢交感神経プロック作用があるか
溶媒として，使ったフ。ロピレン・グライコ{ノLは， のような斐化は，一過性のショックのためであろ
実験に使った量の範囲では，呼吸・血圧に特殊な~ う。かような経験は，実験中，きわめて稀にしかお
化を示さなかった。 こらなかった。
つぎに， R. S.の頚動脈洞反射にたいする影響を， 以上のことから， R. S.の少量は呼吸に影響しな
両側の大動脈神経を含む頚部迷走交感神経幹を切断 いがγ 大量は全身の鎮静作用を現わすとともに，呼
し，中等度の人工呼吸をおこなって観察した。 吸運動をも静かにする。 R.S.の大量を静注し，血
R.S.静注前には，総額動脈閉鎖試験で，血圧は， 圧をし、ちどるしくさげても，ふつう，呼吸曲線上に 
132から 186mmHgに上昇し (40.9%)，反射性の 過換気兆候を見なし、。このことは呼吸中枢にたいし
過換気をみた。この反射性過換気は，中等度の人工 て， R. S.が，すくなくとも，刺激作用をもたない
呼吸でも認めうる程度である。総頚動脈牽引で，血 ことを示す。さらに，大量を使えば呼吸不全をおこ
庄は， 180から 110mmHgにさがり (38.8%)，換 す(図 25C)，たどしこのとき，人工呼吸をしてお
気は，ごく軽度，かつ，一過性に抑制後，過換気と けば，呼吸不全そのものでは死亡しなし、。また，頚
なる。総頚動脈閉鎖除去試験で，血圧は， 150から 動脈洞減圧反射にともなう過換気も大量の R.S.を 
/ 138mmHgにさがったが (8%)， この例では換気 使えば，部分的には抑制できる〈図 25E)。なお， 
にはいちじるしい安化を見なかった(図 25A)。 R.S.はいわゆるアドレナリシ無呼吸の形式を斐え
かような反応を示すイヌに， R. S. 3 mg/kgを静 ないが，頚動脈洞増圧反射にともなう換気促進現象
注したのち，上記の刺激をくりかえした。 を抑制する。
総頚動脈閉鎖試験で，血圧は 112から 140mmHg 6. Adenosine Triphosphat (ATP) 
(25%)上昇するが，明らかに抑制されてしる。 Adenosine，および，その誘導体は，血圧下降作
注射前，呼吸曲線上に見た反射性過換気はなし、。 用をもつが，治療量の範囲では一過性である。国立
人工呼吸をしているので，それを下廻る程度のもの 衛生試験所，長沢佳熊研究部長・中山豪ー技官に作
なら，おこっても，描記できなし、。しかし対照実 っていたどいた精製 ATPを使って，呼吸におよぼ
験にみたほどの過換気がないことは確実である。総 す影響を観察した凸
頚動脈牽引で，血圧は 140から 104mmHgさがり イソミタール・イヌに， ATP 2mg/kgを静注す 
(25.7%)，換気は軽度に抑制されたのち過換気とな、ると図 26 Aのように，血圧は 120から 46mmHg
る，これは対照と同じである。R.S.注射前にくら にさがり， l' 50"で 100mmHgVこもどり，そのの，
ベ，総頚動脈閉鎖・牽号!の呼吸反応も，血圧効果も ちしばらく，この血圧値がつどく。呼吸は，一過性
抑制されるかに見えるが，その抑制度は総頚動脈問 ながら，血圧がほど最低値を示すとき抑制が現れ，
鎖反応にたいするものがもっとも大きしく図 25 E)。 ついで過換気がおこる。
つぎに， ¥，、わゆるアドレナリン無呼吸，および， ATP注射直後，過換気前に換気の抑制があるこ
昇圧作用にたいする R.S.の影響を観察した。 と(22)を Oxford学派は否定しているが(の，わたぐ 
R.S.注射前に， 0.1%アドレナリシ 0.03cを静' しほ精製 ATPについても，このような作用のある
注した。血圧は 178から 260mmHgに上昇し ことを認めた。かような呼吸形式は，ふつう，見る 
(46.06%)，呼吸は注射前の自然呼吸が抑制されてお ものである。 ATP静注後，一過性の換気抑制，つ
り，2'30"で血圧は注射前値にもどる(図 25B)。 いで過換気，さらに，いちじるしい換気の抑制のつ
かような状態のイヌに， R. S. 3 mg/kgを静注し， どくこともある。さらに，図 26Cのように，術前， 
16'後，同量のアドレナ Pンを静注した。血圧は 104 周期性呼吸をしているイソミタール・イヌで実験し
から 218mmHgに上昇し(109.6%)，4'後も，まだ た。 ATP2 mg/kgを静注すると，血圧は 138から
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74mmHgにさがり，一過性の山を作ったのち， 40 て血圧をあげると，換気は抑制され，または，無呼 
mmHg の低値を示したま~，一応，安定する。呼 吸となる。かつて， Rosenthal，Winterstein， 
吸曲線には，まず，いちじるしい抑制ののちに，過 Gesel1らは，呼吸中枢を調節するものを，中枢の
換気が現れた。注射後3'血圧はもとに戻るが，この うちにある化学刺激物質の濃度であるとし，これら
とき，呼吸曲線上には軽度ながら反応性換気抑制が の代謝と深い関係にある血行の状態いかんも，かな
現れていた。一度さがった血圧が一過性に上昇し， りの意味で，呼吸中枢の働きを憂えるといった。こ
また，さがるのは， Overshooting以外に，過換気 うして，氏らは血圧が急上昇するときの無呼吸，ま
にもよる。 た，血圧が鋭くさがるときの過換気を説明した。し
かように，循環・呼吸にたいして，影響する AT かるに， 1926-27年， J. F.および c.Heymans 
Pも筋注では大きな斐化をおこさなし、。また，経口 らく9)は，頚動脈洞，および，大動脈神経反射のうち
的使用でも同様であるo に呼吸反射もあることを見出し，これらの神経を介
つぎに，頚動脈洞，および，大動脈化学受容域に して行われる呼吸反射には，血圧受容性呼吸反射と
直接， ATPを作用させたが，循環・呼吸にたいし 化学受容性呼吸反射があることをはっきりさせた。
て，ー義的な斐化を見なかった。 しかし，今日，なお，中枢の循環，ことに，血圧の
また'.大動脈神経を含む頚部迷走交感神経幹を右 ~化が，呼吸を大きく影響するか，どうかの問題は
側は反回神経分肢の下，左側は上で両側初断し，ー 残ってし、る。総頚動脈を閉鎖しでも，延髄は主とし
側の頚動脈洞神経を除去し，他側は総頚動脈閉鎖し て，椎骨動脈で潅流されているから，中枢には大し
て，血圧受容性反射を除外し， ATP 2mgjkgを静 た愛化はおこらない(均(26)。しかし，イヌの椎骨動
注した。図 26Dのように，血圧は 64から 40mm 脈を閉鎖して中枢の血圧をさげても，呼吸や血圧に 
Hgにさがり，のちにその低値で安定した。呼吸曲 大した~化はおこらなし、。椎骨動脈閉鎖による脳流
線上に見る抑制は軽度であるが，過換気とともに明 血量の減少は，平均 25%であると Schmidt(26)は
らかである。血圧の安定するとともに，術前よりの しづ。 25%以上もへらなければ，現れにくいような
迷走神経性呼吸は，その頻度と振巾を1.5倍に増す。 ものを，呼吸はもちろん，一般に，神経中枢の生理 
ATPの呼吸・循環反射が，心にある受容体の反 的調節機転と考えるべきであろうか。
射であるとする人があるOLこの観察では，迷走神 図27のように，アドレナリン 0.1% 0;03 ccの静
経の求・遠心路がともに切断しであるゆえ，わたく 注により，血圧の上昇と換気の抑制とが現われる。
しのみた ATPの心・呼吸反射をさような仮定だけ このとき，換気が抑制されるにもか Lわらず，血圧
で説明することばできない。すなlわち，これ以外 受容神経を介して行なわれる血圧の抑制そのもの
に，なお， ATPの作用点のあることは確実である は，アドレナリンの血圧上昇作用にお Lわれる。心
と思う。 には徐拍がおこる(この相を，協研者，井原(10)はエ
しかし， ATP 0.2 mgjkgを脳槽内に直接注射す レグトロ・マノメータ{で詳しくし，第2相といつ
ると，図 26Eのように，血圧はほとんどさがらず， た〉。それゆえ，アドvナリシ注射直後，血圧が，上
注射後はげしい過換気が現れる。この過換気のた 昇しはじめる時点における血中濃度，および，試獣
め，血圧は 15mmHgのさがりを示すが，過換気に の状態いかんでは，両神経を介しておこなわれる昇
よる反応性の換気抑制が現れるとともに，血圧は上 圧抑制効果が，血圧の上昇脚に小さな谷を現わすこ
昇し，その後，換気がしだし、に快復するとともに血 ともある(図 27)。
圧値ももとに戻る。 ATP脳槽内注射は，いちじる いわゆるアドレナリン無呼吸が，血圧受容性神経
，しい循環反応を示さず，はげしい呼吸反応を現わす の興奮だけでおこるならば，血圧受容神経を切れ
が，静注にみられる換気の初期抑制は，きわめて軽 ば，ア Kレナリシ無呼吸はおこらないはずである。
度である。かくして， ATP過換気は中枢性にもお しかし，アドレナリ yの侵襲点については，末梢性 ら'
.こりうる。
品
作用のほかに，しばしば，直接，呼吸中枢にも働く
附 し、わゆるアドレナリン無呼吸への補足 'といわれている (Hess，W. R.(7): Gellhorn(4))。
臨床的に，ふつう，皮下注射に用いられる程度の またイ血圧の充進とともに，脳内の循環状態にも重
アドレナ}J::/では，しばしば，換気が増す。しかる 大な愛化がおこる点も考えねばならぬ。さらに， .V 
に，実験的に，比較的大量のアドレナ}J::/を静注し Eulerゅのいうように，アドレナリン注射で，血中
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の CO2分圧の低下がおこるとすれば，O2より CO2
分圧の愛化に応じやすい呼吸中枢の緊張は，一過性
に低下することもありうるであろう。
いままでに，述べてきたように，両側頭部迷走交
感神経幹を切断しでも，し、わゆるアドレナリン無呼
吸は現れる。
アドレナリユ/静注により，急に血圧を上昇させる
場合と，生理的食塩水にうすめて，血圧をゆるやか
に上昇させた場合をくらべたが，いわゆるアドレナ 
V:/無呼吸の出現様式には，いちじるしい差がない
〈図 28)。
以上の観察から，充分，いえることではあるが，
いわゆるアドレナリン無呼吸をおこすアドレナ })y
濃度は，血圧を上昇させる濃度よりも大きし、。 
VI. 日常の臨床て行いラる簡単な呼吸機能テ
スト，および，その吟味のニ，三にοいて 
a) 過呼吸係数
観察例は千葉大学医学部附胃病院第二内科に入院
したものと，少数の外来患者とである。
第 1の操作
試験前に排尿させ，なるべく空腹時二におこなっ
た。試験前には少くとも， 20....30'以上，静かに仰臥
位をとらせ，まず，尋常呼吸のもとに r"、きこらえJ
時間 Breathholdingtimeを吸気位で、測った。呼
吸位によって測定値には長短の差ができるので，も
っとも自然で，比較的正確に測りやすい吸気位をえ
もん?と。

第 2の操作

第 1の操作の影響がまったくなくなったときに， 
Yにゃく 1図のわりで 304'間，名の人の最大呼吸を
おこない，その直後に，ふた Lび吸気位で「し、きこ
らえJ時間を測定した。このさい，深呼吸の頻度
は，それほど正確でなくとも，成績に影響はすくな
く， 304'が 40グになっても同一人にかんするかぎり，
大差はなかった。この試験は，すべて仰臥{立でおこ
ない，呼吸運動は， Hofbauer仰の鼻子しプレチスモ
グラフにより，タ Yプ{ルをつかつて，ス、紙にか 
Lせた。この過呼吸前後の r"、きこらえJ時聞から
して，つぎのように定義した。
J時間過呼吸後の「し、きこらえ
過呼吸係数=ー尋常呼吸堅企r"、きこらえJ堕主
尋常呼吸時のr"、きこらえj時間
図29の過呼吸係数の分布では，健常人と気管枝
哨息患者との聞には，いちじるしい差はないが，循
環疾患患者では，過呼吸係数は，一般に短縮してい
る。また，神経症性因子のないと考えられる気管校 
30 
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哨息・循環疾患患者においても，過呼吸係数が負と
なるものを，少数ながら認めた。すなわち，過呼吸
後の「し、きこらえJ時聞が，尋常呼吸時のそれより
も短かし、ものがあった。これは反応性換気抑制と矛
盾した現象で、あるが， WOOd(33)は，心神経症では過
呼吸反応に異常があって，健皆人では，過呼吸負荷
後，一過性の不随意性無呼吸，ま全こは，呼吸抑制が
おこるのに，心神経症には，かような反応が認めら
れにくいと述べた。斎藤教授指導のもとに，内山・
河野(31)は，、機能的心脈管疾患(心神経症をふくむ〉・
自律神経緊張異常兆候の強い気管枝鴨息患者では，
過呼吸係数が，しばしば，負性になることを証明し
た。過換気・反応性換気停止につし、て，教室の森(14)
は，血中の化学成分の愛化と，中枢ならびに末梢化
学受容体の反射性とについて研究した。
呼吸を停止していると，肺胞内に CO2がたまり，
動脈血中の CO2分圧が上昇し，呼吸にたいする化
学的刺激が次第につよくなる。この刺激をおさえ
て，呼吸をとめているためには意志が必要であり，
こうし、う意味で，rし、きこらえj時聞は精神的要素
と肉体的要素に関係する。たどし，内山の指摘する
ように，呼吸性神経症性のものには，しばしば，
「し、きこらえJ前の強制過換気運動が呼吸困難感を
経験させる。このことが，直後の r"、きこらえj時
聞を矛盾的に短かくする理由となるであろう。器質
的心・肺疾患では，ごく少数の場合を除けばく肺性
心における 100%O 吸入など。森(14)論文参照)， 
r"、きこらえJ時間は短
2
かくとも，過換気で，のびる
ことは尋常者におけると同様である。それゆえ，過
呼吸係数は心・肺神経症の診断に一応の価値をも
っ。しかし，こ与に注目すべき点がある。すなわ
ち，器質的疾患をもっ人の症状は，かならずしも，
すべて器質的障害の表徴であるとはかぎらないごと
である(23)。いふかえると，器質的障害そのものの症
状と，器質的障害が精神・神経的に影響して生じる
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症状との合併であることが，すくなくない。混乱を
防ぐため，ふつう，われわれは，かようなものを神
経症とはいわないのであるが，後者によるところが
、
、 大きければ，器質的疾患をもっている人にも，過呼
吸係数は負性になりうる。 このことは，図 29の負
性部分を説明すると考える。
かような見地から行い，かつ，イ也の成績や臨床症
状などをともに考察すれば，秒時計だけで，心肺疾
患の臨床に，すくなからぬ指示をうる。
三 b) ロベ担シ循環時間
血液の循環時間測定にはいろいろあるが，そのう
ちに， Teplov(1935)のロペリン静注法がある。ロ
ベリユ/には三つの侵襲点がある。すなわち，化学受
容体・呼吸中枢，および，気管枝自体である。少量
のロペリンを末梢、静脈内に，急に注射し，過呼吸，
または，咳噺発作がおこるまでの時聞が，ロベリ y
循環時間といわれ定いる。この咳蛾発作・不定呼吸
は頚動脈体・大動脈体の化学受容性反射による。
測定前には，すく、なくとも 30'以上，静臥させた。
しかし，心不全のはげしいものなどには起坐のま L
処でおこなった。 1%α ロベ yy 0.1--0.35 ccをヅベ
ルグりン用の注射筒で，血液の逆流を最小量にし
て，急に正中静脈へ， 1グ以内に注射した。呼吸運動
の様相は， Hofbauerの鼻孔プレチスモグラフによ
り，タンプー pをつかつて，ス、紙にか Lせた。大
量のロベリシは，呼吸中枢を直接にも刺激すること
になりE13〉，また，めまい・はげしい咳噺発作・絞拓
感などの副作用があり，肺うつ血を伴なうもので
と，肺気腫の合併のないものとに分けると，発現時
間は，肺気腫のあるものの平均は， 13.3士 2.71/， 肺
気腫のないものの平均は 9.3士 2.31/であって，肺気
腫のないものは尋常値を示している。循環疾患で
は，代償不全のあるものと，ないものとを比較する
と代償不全のあるものの平均は 16.8士 3.11/， ないも
のの平均は 11.2:!:1.6";であり，傾向的には代償不
全があると，ロベリユ/循環時間はのびるといえる。
また，高血圧症患者でも，代償性のものは，大体，
健常人と~りがなく，さきに，斎藤教授指導のもと
に栗原が発表したように，本態性高血圧症の頚動脈
洞および大動脈血受容神経と同様，その化学受容神
経反射の機能低下はないといえる。ロベ]}yによる
循環時間測定について，慈大，上回教援(31)らは頚動
脈体を摘出しても，反応があらわれるから頚動脈体
に関係なしと，また，石川1(11)は，頚動脈体摘出によ
り反応を現わすもの 33例中 30例に消失したといっ
ている。これらの研究以前，すでに斎藤教授く17)は，
個体により頚動脈体と大動脈体の化学受容性は等し
くないことを証明された。それゆえ，頚動脈体を摘
出しても，なお大動脈体の受容体が充分にあれば，
ロベリシ反射はおこりうるしその逆もなり立つ。
斎藤教授指導のもとに，宮浦叩〉は頚動脈体摘出前
後でのロペリン反事1"は，大きさは弱まるが，発現時
間の延長や消失することのないことが，例であるこ
とを見た。このように頚動脈休と大動脈体とが，形
態学的機能的にも同等であることは， C. Heymans， 
は， B客血のおそれさえあるので少量を使った。反応
が陰性の場合に，量不足として増量することも，大
量のロベリ Y作用を考え， 0.35 ccく3.5mg)以内と
した。
判定
判定を咳蛾出現までの時間にすれば，咳噺は，患
者の意志である程度左右されうるし，また，咳搬を
おさえようとする表情・喉頭部の動きを目標とすれ
ば，主観がはし、りやすいので，咳噺を含む不足呼吸
の発現時間で判定した。すなわち，ス、紙にか斗せ
た呼吸曲線から計測した。
反応がたど出るか，出ないかの意味における陽性
率は，健常人で 94.7%，気管枝哨息で 96.8%，循環
疾患で 95.9%で，すなわち，大差はなし、。 Berliner
。。
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は75.5%の陽性率を示しているが，判定目標を咳暇 s 01. 15 20 25 3~slc 
だけにしたからである。気管枝鴨息では，臨床的所 A:畠alPlfts且MA. 0: DSOOMPENSA.tION 
見，および，肺機能検査で肺気腫の合併のあるもの， Circulation TimeFig. 30. 
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Schmidt，Gesell，斎藤教授らのいう.ところであっ
て，ロベ })yによるイ七学受容性呼吸反射は頚動脈体
反射によっておこるだけでなく大動脈体反射でもお 
こる。ゆえに，ロベリン循環時間では，ロベリ Yの
作用点が1個所でなく不適当に思われるが，頚動脈
体と大動脈体との距離が短かく，血液の循環速度は
比較的早し、から，臨床上の測定には役立つと考えら
れる。ロペ })y循環時間の測定で，頚動脈体・大動
脈体が重要な役割をするのであるが，これ以外に化
学受容性反射をおこす個所がないとはし、えなし、。た
とえば，肘肺時間であるエーテル時間よりも，ロペ
!Jy循環時聞が短縮しているようなときには，肺・
気管枝脈管吻合が異常状態の意味で存在することを
考えるべきであろう。また，ロペリ ンが肺循環を到
達点として，咳轍を生じる可能性もある。このよう
なことを考慮、に入れ川ま，ロベリユ/循環時聞は一応
臨床診断の目安になる。図 30は，気管枝晴恵・循
環疾患のロベリン循環時間の分布である。 
VI.全篇のまJと砂 

各節の成績，、および，各節で考按したことから，つぎのようにまとめる。
 
1. 総頚動脈閉鎖誤験
総頚動脈閉鎖による初期の反射性過換気・血圧上昇は，中枢の乏血のためでなく，頚動脈調
内圧の低下による頚動脈洞反射であるO 頚動脈洞反射の呼吸・循環反射の形式は，かなりの差
がある。呼吸・循環反射には，それぞれ，洞内圧に関値があり，循環反射をおこしうる関値
は，呼吸反射のそれにくらべで高い値を示す。頚動脈澗神経巣を除去しでも，循環反射は弱く
はなるが，消失しない。しかし，呼吸反射は消失する。頚動脈澗神経巣除去した後の血圧上昇
(総頚動脈閉鎖による)を， Thomas，Broohs(28)は，閉鎖された動脈の濯流域以外の血管内に
血液量がふえるためであるというがi 内・外頚動脈周囲にある求心性神経が，乏血により，な
んらかの衝動をおこすことも考えられる。呼吸反射が起始血圧のさがるにつれて，その促進の
程度を増すのは，頚動脈体の乏血による刺激が，加わることも考慮すべきである。 
'2. 総頚動脈索引試験
諸家の意見は，頚動脈洞血圧受容体の興奮により，呼吸反射の存在することについて，ほY
一致しているが，頚動脈洞内圧の冗進によって，呼吸が，反射性に抑制されるのか，あるいは
促進されるのか，しかも，その反応形式の差が，どうしておこるかについては定説がない。 
Sollman法ほ非適刺激ながら，いつも，換気を促進させる。頚部迷走交感神経を切っても，こ
の現象は残る。しかし，表3のように，血圧が大して下らずに換気が促進されるものが少数に
はあるO それゆえ， Sol1man法による呼吸反応のすべてを「血圧受容性Jとは，いえないであ
ろう。このさい，頚動脈洞神経刺激の効果が大動脈神経の興奮性に変化をあたえ，呼吸反応に
影響しうる可能性もある。 
3. 総頚動脈閉鎖除去試験
総頚動脈閉鎖除去では，呼吸の抑制が血圧下降とともにみられた。すなわち，頚動脈洞の適
刺激では，呼吸の抑制が現れる。 
4. ロベリン・青酸リ{グ反射
化学受容体反射においても，血圧受容体反射とおなじように，頚動脈洞・大動脈神経の 4本
が，たがいに代償している。なお，化学受容体刺激による過換気は頚部迷走交感神経なしにも
現れる。
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5. Chlorpromazine 
多少，例によって，反応形式がちがうけれども， C: P.の静注は，一過性ながら，厚吸を刺
激し，あるわは，しないで，換気を抑制する。また，血圧のみならず，呼吸についても抗アド
レナリン性がある。 
6. Theraptique 
T.は，中枢性に呼吸を興奮‘し，血圧を上昇させるが，血圧の冗進については，すくなくと
も，未檎性の侵襲点がある。 
7. Coramin Adenosine 
血圧は， ATPにみられたと同様に一過性に下降するが，時吸には，一過性の抑制なしに，あ
るいは，きわめて軽度の抑制を示したのちに促進される。 
8. <Pendiomide 
P.静注で，呼吸は一過性に，かつ，軽度に抑制されるほか，特記すべき変化を示さない。 
P.は持続時聞がながし総頚動脈閉鎖詰験の厚吸促進は抑制される O また，増圧反射も抑えら
れる。いわゆるアドレナリン無呼吸をいちじるしくし，アド Vナリン昇圧作用をも増大する。 
9. Rauwolfia serpentina 
R. s~ の少量は，呼吸に影響しないが，大量は全身の鎮静作用を現わすとともに，Íß}吸運動
も静かにする。 R.S.の大量を静注し，血圧をいちじるしくさげても過呼吸の兆候をみない。
すなわち，呼吸中枢の抑制作用をもっ。また，頚動脈洞牽引にともなう過呼吸をも抑制でき
るoいわゆるアドレナリン無厚吸，および，総頚動脈閉鈴にともなう昭吸促進の形式をかえな
し、。 
10. ATP 
ATP静注で，一過性の抑制をみたのちに過換気がおこる。血圧は，急激に一過性に低下す
る。しかし，筋注では変化は，全くみられない。また， ATPのはたらきには頚動脈澗・大動
脈神経以外の受容域から発する反射によるところもあると思われる。しかし， ATPの過換気
は，時吸中枢の直接作用にもよる部分がある。 
11.いわゆるアドレナリン無呼吸
アドレナリン静注で血圧が上昇するときにおこる昭吸の抑制は，血圧の上昇により，頚動脈
洞・大動脈内圧が上昇し，血圧受容性廃F吸反射により厚吸の抑制がおこる。またがアドレナリ
ンには，末梢作用のほかに，わずかながら，直接，中枢に作用する点もあり，血圧元進による
脳循環の重大な変化・アドレナリンによる CO2分圧の低下も，いわゆるアド Vナリン無ITg2吸
の一因である。 
12.過呼吸係数，および，ロベリン循環時間
過昭吸係数=過呼吸後の「いミ乙ム之J~I閉ー尋常呼吸時の「いさとらえ j
尋常呼吸時の「いきこらえ」時間
健常人は，すベ七正であったが，神経症性兆候をもたない気管枝端息・循環疾患の一部に負
のものがあった。また，気管枝瑞J患群に比し，循環疾患群のそれは一般に短縮していた。本法
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には，精神的要素と肉体的要素とが関係する。この点を利用し，簡単に行える本法の臨床的診
断価値を規定した。
ロベリン循環時間は，咳搬を含む不定呼吸を目標、に判定すれば， 95%以上の陽性率を示す，

しかし，本法の要点は時間の測定にあるO 代償不全のある循環疾患 16.8 +3.1"，代償不全のな

い循環疾患 11.2 +1.6'1，肺気腫のある気管枝鴨息 13.3土 2.7ぺ肺気腫のない気管枝晴息 9.3土
 
2.3ゲ。傾向的には代償不全のあるもの，肺気腫のあるものは延びているといえる。ロベリン循
環時間の判定にかんして考慮すべき点を考按した。
稿を終るに臨み，終始御懇篤な御指導と厳正なる御校闘を賜わった恩師斎藤十六教凌に深謝致
します。また，御便宜を賜わった国立衛生試験所，長沢佳熊研究部長ならびに中山豪ー技官に御
礼申上げます。協同研究者諸兄に感謝致します。
本論文の要旨は，第 51，52回日本内科学会講演会，第7，15回呼吸と循環談話会，第四， 20回
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究費によった。
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Fig. 2. Carotid sinus pressor reflex (Hering's 2nd stimulation) 
(Ligation of carotid external artery) 
40 
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Fig. 3. Changes in the B. P. caused by carotid sinus pressor reflex 
くHering's2nd stimulation) and hyperpnea 
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Fig. 5. Sollman's stimulation 
Fig. 6. Deocclusion reflex 
(common. carotid artery) 
Fig. 7. Carotid sinus pressor reflex 

Leftsided vagotomy was performed above the diversing point of the 

leftsided recurrent nerve， rightsided beneath that of the rightsided 

recurrent nerve，leftsided carotid sinus was denervated. 

Fig. 8. Lobeline response: Intravenous injection of Lobeline (1%， 0.2 cc) 
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Fig. 9. Lobeline response (1%， 0.2 cc) 
A: Intravenous injection of Lobeline 
B: Artificial respiration， intravenous injection of Lobeline 
C: Artificial respiration， bothsided vagotomy， intravenous injection of Lobeline 
200 
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Fig. 10. NaCN response (1%， 0.3 cc) 
A: Intravenous injection of NaCN 
B: Bothsided vagotomy， artificial respiration， intravenous injection of NaCN 
180r 
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Fig. 11. Chlorpromazine (25 mg) 
A: Intravenous injection of Chlorpromazine (1.5 mg) 
B: Intravenous injection of Chlorpromazine (2.2 mg) 

.C: Intraサ enousinjection (slowly， 50つ ofChlorpromazine (1.9 mg) 
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Fig. 12. Epinephrine response 
A: Before intravenous injection of Chlorpromazine 
B: After the intravenous injection of Chlorpromazine 
Fig. 13. Theraptique response 
Intravenous injection ofτ'heraptiqueく45mg，3mgjkg) 
Fig. 14. Theraptique response 
町J τ Intravenous injection of Theraptique 
(30 mg，2.5mg/kg) Fig. 15. Theraptique response 
The speed of the kymographyon is accerelated Intravenous injection of Theraptique 
(45mg，2.8 mgjkg) 
(before the injectioh，there were arterial 
hypotension and periodic respiration) 
l 
1 
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Fig. 16. Theraptique response (45 mg，5 mg /kgう 
A: ~t職、E納pus injection of Theraptique 

13-，: 1射実制制。usinjection of Theraptique (bothsided vagotomy) 

C: Intravenous injection of Theraptique (bothsided vagotomy，artificial respiration) 
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Fig. 17. Theraptique response 

Intra venous injection of Theraptique (45 mg) 

A: Arti白cialrespiration，Sherrington's decaptation 
B: Artificial respiration，bothsided vagotomy，ligation of bothsided 
common carotid arteries，Sherrington's decaptation 
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Fig. 19. Coramin・Adenosineresponse 
Intravenous injection of Coramin-Adenosine (2 cc) 
Fig. 18. Theraptique response 
Spinal dog; Theraptique is injected 
into the adrenal gland 
Fig. 20. Coramin-Adenosine response 
Intravenous injection of Coramin・Adenosine(2 cc) 
The speedrof the kymographyon is accerelated 
A B C 

1.Fig. 2 Coramin-Adenosine response (2 cc) 
A: Intravenous irijection of Coramin-Adenosine 
B: Bothsided vagotomy，intravenous injection of Coramin-Adenosine 
C: Bothsided vagotomy，artificial respiration intravenous injection of Coramin-Adenosihe 
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Fig. 22. Pendiomide response 

Intravenous injection of Pendiomide (1mg/kg) 
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Fig. 23. Caro.tid sinus pressor and depressor reflex 
A: before intravenous injection of Pendiomide 
B: 15' after the injection (1 mgJkg) 
C: 60' after the injection (1mg/kg) 
D.: 90' after the injection (1mg/kg) 
lOO 
A B 
Fig. 24.. Epinephrine responSe 
A: before intravenous injection of Pendiomide 
B: after intravenous injection of Pendiomide 
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Fig. 25. 
A: Carotid sinus pressor and depressor reflex before intravenous injection of Rauwi1oid. 
B: Epinephrine response before the injection. 
C: Fall of blood pressure due to the intravenous injection of Rauwiloid which is half-
satturated in the twin; abrupt arterial hypotensnion; Epinephrine response can not 
be recognized temporari1y，4' 20'" after the injection (rare case). 
D: Epinephrine response 16' after the injection. 
E: Carotid sinus pressor and depressoc reflex 20' 30グ afteothe injection. 
A B C 
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Fig. 26. ATP response 
A: Intravenous injection of ATP (2 mgjkg). 
B: Intravenous injection of ATP (2mgjkg). 
C: In~ravenous injection of ATP (2mgjkg). 
(Before the injection，periodic respiration) 
D: Intravenous injection of ATP (2 mgjkg). 
1〆 bothsided vagotomy，onesided carotid sinus was denervated. 
E: Intracysternal injection of ATP (0.2 mgjkg). 
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Fig. 27. Epinephrine response 

Intravenous injection of Epinephrine (0.1%，0.03 cc) 

6 
B 
Fig. 28. Epinephrine response 
A: Intravenous injection of Epinephrine (0.1%，0.03 cc) 
B: Intravenovs injection of Epinephrine (0.1%， 003 cc)， 
Physiological saline solution (20 cc) 
